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o caso clinico, destinado á palestra de
hoje, nos permittiraá abordar o capitulo da
pathogenia das polyglobulias. Os dados ex-
perimentaes e, principalmente, as observa-
ções clinicas dos ultimas tempos vão le-
vantando novos problemas que a primitiva
concepção pathogenica da erythremia não
póde explicar.
OBSERVAÇÃO 2.a
1V1. S. 68 annos. alto lm72, agricultor;
brasileiro.
Pesa 61 kg.800', mas já chegou a pesar
72. Exame a 19-5-31. Sempre gozou saúde;
ha 2 annos, em consequencia de um feri-
mento infectado, teve durante alguns dias,
febre alta. Depois disso ficou sempre mui-
to avermelhado, ás vezes arroxeado.
Ha cerca de um mez começou a ter movi-
mentos desordenados na face, nos braços,
nas pernas e na lingua. A cada momento
projecta a lingua para fóra da bocca, ao
mesmo tempo que faz caretas de toda a
sorte; sacode com os braços e pernas.
Sente-se inquieto. Insomnia. Tem certa
disarthria. Nfto póde estar parado, quieto.
Não tem dôres, nem dormencias.
Ha 14 dias diz ter posto pela bocca (sem
vomito ou tosse) mais de 1 litro de sangue
e, ha 6 dias, o mesmo se deu. Melhóra das
manifestações nervosas depois das hemor-
rhagias. Cansaço ao menor esforço; ton-
turas, caminha cambaleando.
Fastio. Não tem dysphagia. Não tem pri-
são de ventre. Urina bastante.
Vista bôa; conjunctivas muito congestas.
Ataxia dos membros superiores e infe-
riores. Reflexos tendinosos diminuidos; re-
flexos cutaneos aboUdos. Romberg nega-
tivo. Movimentos choreicos (face, ,mem-
bro), atira constantemente a cabeça para
traz.
Figado e baço não estão augmentados.
Côr purpurina da pelle; mãos cyanoticas
e geladas.
Bocca, língua e, mucosa buccal, labias,
côr de purpura. Abobada palatina como en-
vernizada; estomatite, ardencia e dôr na
lingua e na mucosa buccal, principalmente
quando come alimentos salgados, tendo eu··
tão sensação de queimadura.
F. leucocytaria
Polyn. neutropllilos 79,6
Polyu. eosinopbilos 0,8
Polyn. basophilos . . . . . . . . . . 0,2
llIonocytos 0,8
Lymphocytos . . . . . . . . . . . . .. 18,6
Hematias normaes.
Metabolismo basico = - 23 %
R. X. (13056) TllOrax - Reforço gencrali-
sado do desenho pulmonar. Numerosos no-
dulos fibrosos, disseminados nos 2 lados.
Sombra hilar direita densa e augmentada.
Nodulos calcificados na região do hilo es-
querdo. Excursões diaphragmaticas amplas.
Conclusões Aspe·eto radiologico da forma
fibrosa acino-nodular. Signaes de adeno-
pathia direita.
Apparelho respiratorio-bem.
A. circulatorio - Pulso - 70. Tensão
maxima (2 vezes) 10 e 12; nlinima: 8 e 8,6.
Ruido de galope na ponta. Reforço do 2.0
tom aortico.
Circulação venosa muito apparente no
hypogastro.
UUINAS Vol. 1 litro
Albumina - traços nítidos
Pseudo albumina - tem
Cylindros hyalinos - rarissimos.
Uréa. 15,90 %
Phosphatos 2,30 %
Pyuria - traços levissimos
Sangue - traços Ie·visshnos
l'fuitos crystaes de oxalato de caleio
Chloretos 2,69 %
Acido urico 0,48 %
SANGUE
(13057.8) - CORAÇÃO
Flecha do ventl'icul0 esquerdo
D. horizontal .
D. ventriculo esquerdo .
Flecha ventrículo esquer{lo .
D. da aurícula D .
7,9 8
4,6 4
36 21
CONCLUSõES
V. da base
D. transverso do llediculo .
Corda <lo arco aorlico .
D. aOl'ta ao uivei da Cl"OSSa
Area cardiaca sensivelmente augmenta-
da, com predominancia do diametro hori-
zontal.
Aorta alongada e de capacidade accen-
tuada.
A corda do arco e o diam.etro na crossa
estão augmentados.
23-6-31 - Tivemos noticia de que o doen-
te· teve novas hemorrhagias gengivaes.
- 'rem-se a impressão de ter sido aqui
desencadeada a erythremia por uma grave
infecção, cuja natureza não foi determinada,
vivendo D doente numa zona rural.
O segundo ponto interessante está nas
manifestações choreicas bem patentes, neste
ultimo mez, que permUtem enfileirar este
caso entre os que se distinguem pela pre-
dominancia dos signaes de irritação dos
nucleos da base cerebral. A importancia do
compromettimento desta zona só ultima-
mente transpareceu como veremos no estu-
do da pathogenla.
Etiopathogenia - Para Jolly (30), a poly-
globulia essencial é uma afeccção sangui-
nes adquirida e chronica, que se manifesta
na edac1e adulta, sendo fatal ao fim de al-
guns annos. Escudero (31) distingue um ty-
po congenito, cujas variantes são as formas
de Vaquez, Geisbock. Del Castello, Arnstein,
e· uma forma adquirida, por el1e isolada. Al-
guns autores admittem uma origem neo-
plastica da erythremia (Mene:trier etc.);
outros vêem nella apenas a conseguencia
da estáse sanguinea (Bommel, Bence-32)
ou a resultante de, uma acção toxica exo-
gena.
Mosse, ao tratar da questão, distingue:
a) a polyglobulia l)]lysiologfca, em que
enquadram as erythrocytoses do recemnas-
cido, da altitude, a que sobrevém na phase
premenstrual das mulheres sãs, a que suc-
(norm.)
1,7 1,4
18,2 12,8
9,8 8,5
1,7 1,4
4,5 6,5
Sang.: per1pllerico
10.240.000
5.625
110%
Sang. venoso
11.120.000
9.062
125%
Hematias
Leucocytos
Hemoglobina

çõesda urobilinuria e do augmento da he-
mosiderina tecidual, que attestam uma in-
contestavel erythrolyse. (Pankkis e Dia-
mant)o Westendorffer e Eppinger (40) af-
firmam, no entanto, que nos erythremicos,
existe pouca hemosidorose no figado e ra-
ridade das cellulas de Kupfer cujo papel,
na erythrolyse, é grande.
Krauss (40) e, Willard são partidarios
de theoria esplenica.
Vaquez, nos primeiros casos que estu-
dou, c<)'hsiderava. como parte integrante
do quadro clinico, a esplenomegalia. A se-
guir, foram observados casos em que esta
não existia. Para uns haveria hyperplasia,
ao passo que outros a consideram como sim-
ples phenomeno de estáse. Ora si, neste
ultimo caso, se comprehende uma diminui-
çãoda capacidade erythrolytica do baço, a
primeira eventualidade faria suppôr, ao
contrario, uma exaltação funccional.
Qual dos dois pontos de vista prevalece-
ria, como explicar a erythremia em um e
outro?
A hyperplasia com exaltação das func-
ções do baço, só poderia levar á erythremia
no caso de regressão desse orgão ás func-
ções embryonarias. De facto, no embryão
existe a funcção erythrogenica do baço, que
só desapparece no decurso do 1.° anno e
não mais se observa senão anormalmente,
após intoxicações, hemorrhagias repetidas
etc. (41), que pódem fazer reapparecer es-
sa funcção.
Será aerythremia a revivescencia da ery-
throgenese esplenica embryonaria, sob a
influencia, de factores toxi-infecciosos?
Comprehende-se que, faltando, por tal
motivo, a hemolyseesplenica, o numero de
hematias augmentasse pela associação do
baço á medulla ossea na formação erythro-
cytica.
O que não se comprehende é a hyperac-
dividade da meduÍla, que deveria, então, ser
menos solicitada quando é certo, pelos da-
dos irrecusaveis existentes, que ha uma ir-
ritação desse tecido hemopoietico.
A hypothese da diminuição da erythroly-
se, diz Ferrata (42) foi abandonada por
todos os hematologistas modernos por estar
em desaccordo com as verificações da uro-
bilinuria etc.
Muitos autores, entretanto, mostram qUe,
em varios casos, o baço se acha lesado (tu-
berculose, kystos, infarcto). Mosse (40) re-
fere ainda as verificações de Hutchinson,
Müller, Remki e Hirschfeld, que encontra-
ram os foUiculos atrophiados e uma trans-
formação myeloide do baço.
Corminotti, Küttner, Klemperer, Hirsch-
feld pensam que o baço contém uma espe-
ciede hormonio, capaz de deter a actividade
da medulla ossea, podendo a erythremia
ser devida á falta de tal hormonio (43).
Leo Kindberg, Parvu e Rist observaram,
em um caso de l{ysto hydatico do baço,
que a polyglobulia desappareceu após a
operação, achando esses autores (44) que
a macrophagia esplenica era fraca ou nulla.
Aubertin refere a possivel interferencia
do impaludismo, ·e,chinococcose esplenica
e de lesões suprarenaes. De Guglielmo e
M. Ascoli observaram casos dependentes
da malaria e Austoni outros em relação com
o Mal de Addison (48).
Haberfeld (45), depois de citar um caso
de cura clínica após esplenectomia, diz ser
complexo o papel do baço, não havendo de-
ficiencia só da hematolyse mas, provavel-
mente, de uma funcção hormonal das cel1u-
las dos sinus; faz vêr que a opotherapia
esplenica em pequenas doses a contraria.
Nipperdey (46) diz que a erythremia resul-
ta da irritação da medulla ossea pela fal-
ta de hormonio esplenico.
Varios casos de tuberculose esplenica,
com polyglobulia, existem na litteratura me-
dica; Aubertin diz que nunca se observa a
tuberculose esplenica na erythremia, mas,
a esse respeito, devemos citar o caso de
Kindberg e Garcin (47). Nesse caso havia
alterações pulmonares, mas, apezar da au-
seneia de lesões de tuberculose no baço, as
inoculações eram baciliferas. Parece que
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schon (50) havia mostrado que a enervação
do baço determinava granda augmento dQ
numero dos erythrocytos, com abaixamento
do valor globular, registrando-se tambem
uma atrophia dos folliculos, cuja funcção
é diminuida.
Os n(}taveis trabalhos de Binet (51), so-
bre a physiologia do baço, evidenciaram
que, nas polyglobulias, resultantes da as-
phyxia, da altitude, do esforço excessiv(}, o
papel desse orgão é de primeira plana, co-
mo passamos amostrar.
A polyglobulia aspllyxica, que póde ser
consideravel alcançando 11 milh e mais,
se apresenta consideravel, progreSSIva e ge.
raI, isto é, tanto no ·sangue peripherico co-
mo no central, e desapparece lentamente
pela respiração artificial. Ela é acompa-
nhada de augmento dos hematoblastas, da
hemoglobina, do ferro e do leucocytos. Ora
esse augmento global dos elementos san-
guineos ,só poderia ser explicado de dous
modos: pela maior concent sangue
ou pela mobilisação das reservas deste. A
segunda hypothese é que se verificou tanto
clínica como experimentalmente.
Viale e Bruno (52), em homens normaes,
verificaram augmento (até de 29%) do nu-
mero de hematias mediante apnéas repeti-
das, nada conseguindo nos esplenectomi-
sados; bem assim Binet mostrou, pela ex-
perimentação, que a as
mina mais o augmento de er
quetas, leucocyt(}S etc., nos
tomisados.
Na polyglobulia das altitudes é tambem
rolevante o papel do baço, tanto que ahi os
animaes sem baço se adaptam mal. Essa
erythr(}cytose, que pôde alcançar 7-10 mi-
lhões (53), pôde ser duradoura e desappa-
rece com a volta á planicia. O mesmo se
póde dizer da polyglobulia do esforço, du-
rante o qual ~ esplellocontracção é revela-
da pela dôr no hypochondri(} esquerdo.
A erythrocytose post-hemorrhagica, co-
mo verificou Binet, não apparece nos esple-
. nectomisados; elIa não se manifesta quan-
esta questão da tuberculose esplenica deve
ser revisada, em face dos novos aspectos
que tomou a tuberculose, depois dos memo-
raveis trabalhos de Fontes, não sendo mais
possivel afastar tal diagnostico só pela au-
seneia das lesões classicas.
Aliás Lefas reabre a questão, recorrendo
á experimentação; injecta no baço bacillos
de Koch attenuados e determina uma tu-
berculose primitiva dessa orgão, acompa-
nhada de polyglobulia intensa e persistente.
Diz esse autor que "a polyglobulia não ap-
parecia senão quando o figado era tomado
ao mesmo tempo que o baço" (49)
Ora essa verificação não parece ter sido
apreciada no seu devido valor; olIa deve
conduzir necessariamente ao estudo das re-
lações reciprocas do figado e baço na regu-
lação erythrocytica, primeira etapa no sen-
tido de abordar uma questão
vergadura: - o papel do relh(} reti-
eulo endothelial na eryth Devemos,
comtudÜ', lembrar que ao baço não cabe a
exclusividade dahematolyse, pois tdessa
funcção compartilham outros orgãos. Va-
rias hypotheses pódem ser formuladas so-
bre o papel do baço na determinação da ery-
thremia:
1) a diminuição do seu poder erythro-
lytico.
2) a deficiencia de um hormonio esple-
nico inhibidor da capacidade hemo-
da medulIa ossea, que seria
assim exaltada.
3) a ruptura do equilibrio hepatosplenico
na regulação erythrocytica;
4) o baço voltaria a ter, c(}mo no em-
bryão, uma funcção erythrogenica;
5) o factor esplenico seria parte. inte-
grante de uma insufficiencia reticu-
10endotheliaI.
Já nos 'Úccupámos das dua,s primeiras
hypotheses; resta-nos verificar a consis-
teneia das ultimas.
Não só faltando á sua missão erythrocy-
tica póde o baço concorrer para. augmentar
a cifra sanguinea das hematias ; Já Hen-
- 118
do se comprime o pediculo esplenico, mas
apparece logo que se solta este.
Essa successão de factos demonstra, á
saciedade, que a contracção esplenica é ca-
paz de lançar uma forte reserva sanguinea
á circulação, sabendo-se que o sangue do
baço é muito mais rico em globulos que o
arterial; ha mesmo, neHe, uma "quantida-
de enorme de globulos" (54).
De outro lado, os resultados colhidos, no
tratamento da erythremia, com o emprego
das grandes doses de baço são de molde a
indicar o papel desse orgão na hemopoiese.
Estabelecida de modo indiscutivel, a in-
terferencia esplenica nas erythrocytoses, re-
gistremol-a para ulterior apreciação. Uma
segunda questão que merece ser esmiuçada
é a das correlações hepato-esplenica na re-
gulação erythrocytica.
Os trabalhos de Hogler (55) são particu-
larmente interessantes a esse respeito, mos-
trando que fígado {lo baço têm uma acção
antagonista sobre os erythrocytos circulan-
tes, parecendo que o primeiro produz uma
substancia capaz deaugmentar o numero
destes, ao passo que o baço procura dimi-
nuil-o. Mostrou Hogler que, normalmente,
existe uma regulação hepatoesplenica, igno-
rando-se, entretanto, como esse complexo
exerce a sua, influencia sobre a hematopoie-
se: si augmentando ou diminuindo esta, si
favorecendo ou impedindo a hemolyse, ou
agindo sobre a duração das hematias.
Silberstein e Kratz observaram que, diri-
gindo o sangue venoso do baço sobre a veia.
cava infe.rior, se verifica um decrescimo
gradual dos erythrocytos e da hemoglobi-
na,· phenomeno que alcança o seu maximo
no 3.° dia após a operação (56).
Julga Hogler que a anemia perniciosa e
a erythremia representam o desequilíbrio
da regulação hepatosplenica.
Silberberg (57) verificou que, algum tem-
po após a esplenectomia, sobrevêm pertur-
bações hepaticas caracterisadas, principal-
mente, pela hypertrophia das cellulas de
KupIfer com deposito de pigmento ferra0
e pelo acumulo de elementos lymphoide,s
muito semelhantes aos corpusculos de Mal-
pighi.
Esses phenomenos attestam uma capa-
cidade hepatica de compensão.
A therapeutica moderna vém mostrando
que as grandes dóses de figado crú exal-
tam a hematopoiese, ao passo que as altas
dóses de baço a deprimem.
Tlworia diencc!)halica Um novo aspecto
da questão surgiu com os trabalhos de Cas-
tex ,sobre a intervenção do cerebro na ery-
thogenese, na reg'ulação e na distribuição
das hernatias (58).
Depois de referir casos d~ polyglobulia,
consecutivos á encephalite lethargica
(Schulhof), - allude á coexistellcia em al-
guns casos de polyglobulia com perturba-
ções endocrinicas, manifestações neuropsy-
chicas, infantilismo, affecções thyroi,dianas
ou hypophysogenitaes etc.
"No Mal de Addison a associação fra-
quente desse e de outros disturbios leva a
acreditar na actuação coetanea dos centros
superiores trophoendocrinicos" (59).
A coexistencia de polyuria, observada em
alguns casos de Geisbock e de Ca.stex (60)
que, além disso, apresentavam obesidade ou
grande estatura, fez o ultimo suspeitar que
taes syndromes tivessem sua origem em
disturbios fUl1ccionaes ou lesões dos centros
vegetativos diencephalicos.
Schulhof e Mathies, mostrando ser pos-
sivel determinar uma polyglobulia duradou-
ra pela lesão dos centros vegetativos; Rose-
now, provocando leucocytose por puncção
cerebral e Hoff verificando o mesmo phe-
nomeno pela simples puneção sub-oecipi-
tal, indicam que o equilibrio hematologieo
depende de regulação neurovegetativa (61).
Por outro lado.Lawson e Hatiegan (Castex)
injectando, no homem, parahydroxyfenile-
tylamina,substancia resultante da putrefac-
ção intestinal, provocaram hypertensão ar-
terial, bradycardia, polycythemiae, leucocy-
tose com lymphocytose.
Castex, tendo em vista estes dados e,
principalmente, o aprofundado estudo dos
seus casos de polycythemia de Geisbõck,
propoz para esta a pathogenia diencephali-
ca, explicando·as variantes symptomaticas
pelo compromettimento mais ou menos ex-
tenso, deste <>u daquelIe dos centros nu-
cleares do diencephalo; accrescenta que es-
ta não exclúe outras concepções pathoge-
nicas, mas melhor do que qualquer, explica
os factos clinicos.
Guillain, LecheIle e Garcin (62), apoian-
do a opinião de Castex, acham que, na base
do cerebro, deve existir um centro regula-
dor da erythropoiese, cuja irritação provo-
caria uma superactividade funccional da
medulla ossea.
Lhermitte (63), estudando os disturbios
nervosos dos ,erythremicos, perguntava si
estes seriam causa ou efreito das pertur-
bações organovegetativas.
Lichtwitz (64) admiUe a polyglobulia de
origem cerebral, acreditando que o centro
mesencephalo-hypophisario intervém em
certas anemias graves observadas em affec-
ções da hypophyse.
H. Günther (65) denominou de polyglo-
bulia cerebral o disturbio assim occorrente.
GuilIain €}I seus co adores apresen-
tam um caso em que a cifra sanguinea
calliu ao nivel normal após a ablação de um
tumor hypophysario e se mostram partida-
rios da theoria diencephalica da erythremia.
Recapitulando os varios dados que ser-
vem de base ás diversas concepções patho-
genicas, podemos alinhar como idoneos os
seguintes:
a) existe sempre, na erythremia, uma hy-
peractividade da medula ossea, affirmada
pelas verificações sanguineas e comprova-
da pela experimentação e pela anatomia
pathologica.
b) em certas formas de erythremia ha
esplenomegalia;
c) aço desempenha um papel rele-
van regulação erythrocytica; nos pri-
meiros tempos da vida n'elle 11a um proces-
so de erythrogenese, que se attenúa e des-
9-
apparece no decurso do 1.° anno; d'ahi
por diante avulta a sua funcção hemato-
lytica.
d) o figado se mostra antagonista do
baço na regulação das hematias; a opothe-
rapeutica é disso uma prova, mostrando
que as altas dóses de figado e,xa:ltama ltJ.e-
mopoiese, ao passo que a esplenotheraplR
massiça faz diminuir o numero das hema-
tias.
e) á medida que mais procurada, maior
se mostra a frequencia de signaes dience-
phalicos nos casos deerythremia e certos
factos clinicos permUtem suppõr uma rela-
ção de causalidade entre esta e certaE' al-
terações da base cerebral.
Cada vez que um facto novo se mostra,
uma theoria surge que deixa na penumbra
os dados até então adquiridos. Não será pre-
ferivel tentar uma solução univoca, jogan-
do com todos esses elementos, cujos valo-
res não se a Iam, mas se sommam? Em
que relação de dependencia estarão essas
parcelIas, como encadeaI-as?
Porque a erfuncção medullar, como
explicar o el do baço, qual o do figado,
como agem os disturbios encephalicos?
Responder satisfactoriamente a estas ques-
tões seria resolver todo o problema.
Um primeiro facto deve fixar a attenção:
medulla <>ssea, baço e figado, fazem parte
de um mesmo apparélho, o reticulo-endo-
thelial.
Systema reticnlo dothellal. Como se sa-
be, stema devem
eticulares ass
thelio da polpa esplenica, dos folliculos
lymphaticos, da medulla ossea, do figado
e do cortex suprarenaI.
Segundo alguns autores, ahi devem ser
incluídos, contra a opinião de Berblinger,
os endothelios capilIares da hypophyse (66).
Como diz Kirch, {) S. R. E. comprehende,
latu sensu, os histiocytos, os monocytos e
os esplenocytos.
Embora não seja o baço a unica porção
do plasmodio reticulo-endothelial que te,...
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nha funcção erythrolytica, pois as cellu-
las de Kupffer a desempenham (67), é na-
quelle orgão que se encontra a maior con-
densação desse componente reticulo endo-
thelial cujas ligações com o meio sangui-
neo são tão intimas (Helion Povoa, 68).
De facto, uma das grandes funcções do
S. R. E. é a destruição das hematias (Du-
hail, 69). A experimentação e a patholo-
gia vêm mostrando que uma excitação rei-
terada do systema póde levar á anemia
grave.
Falta e Hogler (70) citam um caso parti-
cularmente interessante, que mostra ser o
numero deerythrocytos mantido por um
processo de regulação entre figado e baço:
uma mulher com anemia per.niciosa fez
a opotherapia hepatica e a esplenectomia,
tempos depois apresentava uma cifra glo-
bular de 11.750.000 que, sob a acção da es-
plenotherapia em altas doses, cahia a 5 e
a 3.250.000
Assim, pois, uma das funcções reticuloen-
dotheliaes é a erythrolyse; os tecidos que
interferem na erythroregulação pertencem
ao apparelho :reticulo-endothelial; desses
tecidos, o esplenico regula a distribuição
hematica mediante a espleno~ontracção
que, por sua vez, é accionada por um cen-
tro nervoso, situado ao lado ou conjuncta-
mente com o centro vasomotor, corno resul-
ta dos trabalhos de Binet (71)). Foi de-
monstrado que esse centro pôde entrar em
acção, determinando a esplenocontracção,
quer por excitações da extremidade cen-
tral do vago, ou do sciático, quer por uma
excitação psychica.
Erikson verificou que o cortex cerebral,
e os nucleos sub-corticaes têm influencia
sobre os movimentos esplenicos; Lamson
evidenciou uma polyglobulia emocional, que
falta apôs a secção dos esplanchnico3 (72).
A influencia dos centros nervosos sobre
o baço se faz mercê ,dos nervos esplenicos
que são ramos do esplanchnico; Tournade
e Chabrol (73) já haviam mostrado que a
acção deste nervo sobre a espleno contrac- I
ção se faz ou directamente ou por inter-
medio da adrenalina, cuja secreção aug-
menta.
Abelous e Soula (74) julgam que os meta-
bolitos lançados ao sangue pelos musculos
tetanisados vão agir sobre o baço por inter-
medio do bulbo.
Interessantes são os trabalhos de Hey-
mans e Regniers sobre o sinus carotidiano,
que, como se sabe, está de um lado em
relação com o glossopharyngeu, e de outro
com o vagosympathico; esse sinus consti-
túe uma zona reflexogena que· regula a fre-
quencia dos batimentos cardiacos, o tono
vaso-motor e a secreção de adrenalina (75).
A polyglobulia, ás vezes notavel, provo-
cada pela injecção endovenosa de adrena-
lina, deixa de manifestar-se nos animaes
esplenectomisados. De todo o exposto re-
salta que:
a) a regulação erythrocytica está na de-
pendencia de uma influencia central e se
opera mediante o concurso de varios depar-
tamentos do apparelho reticulo-endothelial.
b) o baço e ascellulas endotheliaes do
fígado são os principaes faetores da hemo-
lyse physiologica.
c) no baço, sob injuncção toxica, ou ou-
tras, pôde haver uma revivescencia de sua
funcção embryonaria, erythrogenica. (Não
é demais relembrar aqui que Menetrier e
outros consideravam a erythremia como de
natureza neoplastica).
d) figado e baço têm, na regulação ery-
throcytica, funcções que se equilibram.
e) a medulla ossea, o fígado, o baço, as
suprarenaes e o pancreas pôdem apresen-
tar reacções mutuamente vicariantes.
f) a anemia pôde resultar de uma exag-
gerada actividade hemocatheretica do sys-
tema reticulo-endothelial, como resulta dos
trabalhos de De Guglielmo (76), que con-
sidera as anemias de caracter hemolytico
como verdadeiras reticulo-endothelioses.
g) a clinica mostra a coexistencia fre-
quente, nos erythremiGos, de alterações
cido conjunctivo, .dependencia do S. R. E. e
o de coincidir com modificações esplenicas,
deixam suppõr que o S. R. E. soffre a in-
fluencia de centros nervosos localisados nas
regiões do mesodiencephalo.
E' atravéz dessa influencia que acredita-
mos se faça sentir a acção central sobre a
regulação erythrocytica. Irritado, exaltado
em sua funcção hemolytica, macrophagica,
o apparelho reticulo-endothelial póde le-
var á anemia; deprimido, insufficiente,
desequilibrado eBe poderá razoavelmente
provocar a erythremia.
Esta seria, assim, para nós, a consequen-
cia de uma insufliciencia reticulo elldothe·
lial, em cuja determinação é relevante o
factor diencephalico.
diencephalicas, esplenicas, hepaticas, da
meduBa ossea eda suprarenal.
A essas verificações ainda podiamos ac-
crescentar outras, bem caracterisadas em
certos casos, como as fôrmas esplenomega-
lica, hypertensiva e leucemica da e e-
mia, que mostram a accentuação e
do compromettimento de um det
sector; as erythremias post-ence·
que indicam a origemdien.cephalica do dis-
turbio. E' digna de menção a associação,
hoje bem conhecida, apezar de inexplica-
da, entre lesões lenticulares e uma cirrhose
hepatica, como se evidencia na pseudo-es-
e no Mal de Wilson, ou degeneração
h lenticular; o facto de representar
ahi a lesão hepatica uma alteração do te-
--~...---
